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es thyroidites recouvrent plu- 
sieurs affections de presentation 
differente. Le tableau 1 en recense 
les principaux elements diagnostiques. 

Meme si une caracteristique commune 
est une « inflammation » de la glande, il 
est rarement necessaire d’avoir recours a 
un traitement anti-inflammatoire. Deux 
situations font exception : la thyroidite 
subaigue de De Quervain et certaines 
formes de thyroidites iatrogeniques 
(hyperthyroidie a l’amiodarone sur thy- 
roide saine ou de type 2). 

L’epidemiologie des thyroidites est mal 
connue. II faut tenir compte des popula- 
tions etudiees (particularity genetique, 
age, repartition homme/femme), des fac- 
teurs environnementaux (charge en 
iode) , ainsi que des criteres retenus pour 
definir la pathologie etudiee. Dans les 
zones de carence iodee (une grande par- 
tie de l’Europe dont la France, l’Espagne 
et Tltalie), les pathologies thyroidiennes 
les plus frequentes sont les goitres et les 
hypothyroidies. Dans les zones de suffi- 
sance iodee (Etats-Unis, Angleterre), la 
plupart des dysthyroidies sont d’origine 
auto-immune. A titre d’exemple, la preva- 
lence de la thyroidite du post-partum est 
comprise entre 1,1 et 16,7 % selon les 
populations etudiees. 1 Chez les sujets 
atteints de diabete de type 1 , cette preva- 
lence peut tripler, comme a New York, ou 
elle passe de 8,8 % dans la population 


generale a 25 % pour les femmes ayant un 
diabete de type l. 1 Lincidence globale des 
dysthyroidies induites par l’amiodarone 
est comprise entre 2 et 24 %. 2 Enfin, la 
prevalence des dysthyroidies pendant un 
traitement par interferon pour une hepa- 
tite virale C varie entre 1,1 et 21,3 %. 3 

Les thyroidites d’origine auto-immune 
sont frequemment associees a d’autres 
desordres auto-immuns (vitiligo, maladie 
coeliaque, diabete de type 1, insuffisance 
surrenalienne primaire, insuffisance ova- 
rienne primitive) . 

Mecanismes physiopathologiques 
communs des thyroidites 

Destruction auto-immune 
de la glande thyroide 

La thyroidite de Hashimoto, la thyroi- 
dite atrophique lymphocytaire et les thy- 
roidites silencieuses sont des affections 
auto-immunes, dont temoigne leur asso- 
ciation a la presence d’anticorps anti- 
thyroperoxydase (TPO) et/ou thyroglo- 
buline (Tg). Sur le plan histologique, 
elles sont caracterisees par la presence 
d’un infiltrat lymphocytaire. 

La thyroidite de Hashimoto debute par 
une activation de lymphocytes T auxiliai- 
res. Lactivation de ces cellules peut etre 
secondaire a la reconnaissance d’un anti- 
gene du soi, notamment la thyroperoxy- 
dase et la thyroglobuline. 4 Des agents 


infectieux peuvent induire une auto- 
immunite thyroidienne en exprimant des 
antigenes mimant les antigenes du soi ou 
en exprimant des superantigenes entrai- 
nant une activation polyclonale des lym- 
phocytes T. 5 Chez la femme, la persis- 
tance de cellules foetales dans le sang 6 ou 
la thyroide 7 maternels, en post-partum, a 
ete evoquee comme facteur favorisant la 
survenue d’une thyroidite auto-immune. 
Toujours chez la femme, une inactivation 
desequilibree du chromosome X, soit 
majoritairement paternel, soit majoritai- 
rement maternel (au lieu du ratio habi- 
tuel 50 :50), a ete evoquee pour expli- 
quer des phenomenes de perte de 
tolerance au soi. 8 Ainsi, les auto-antige- 
nes d’un des deux chromosomes X, soit 
paternel, soit maternel, inactive majori- 
tairement, ne peuvent pas etre exprimes 
suffisamment dans le thymus et induire 
une tolerance immunitaire. 

Une fois actives, les lymphocytes auxi- 
liaires activent a leur tour les lymphocy- 
tes B, a l’origine de la secretion d’anti- 
corps. Les lymphocytes B et T vont 
infiltrer la thyroide, entrainant une 
inflammation puis une destruction du 
parenchyme. 

Susceptibility genetique 

Le caractere familial frequent de la thy- 
roidite de Hashimoto (environ 20 % des 
cas) 9 et les rares cas de thyroidites silen- 
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Elements diagnostiques des principales thyroidites 



Thyroidites frequentes 

Thyroidites rares 


Chronique 

Transitoire 

Transitoire 

Chronique 

Transitoire 


Thyroidite 
de Hashimoto 

Thyroidites 

silencieuses 

Thyroidite subaigue 
(De Quervain) 

Thyroidite de Riedel 

Thyroidite aigue 
suppuree 

Terrain 

Femme 

Contexte d’auto- 
immunite 

Femme 

± post-partum 

Femme 

Femme 30 a 50 ans 

Immunodepression 

Fistule du sinus pyriforme 

Origine 

Auto-immune 

Genetique? 

Environnement? 

Auto-immune 

Genetique? 

Environnement? 

Virale? 

Fibrose systemique? 
Auto-immune? 

Infectieuse (bacterie 
a Gram+ [staphylocoque, 
streptocoque]) 

Clinique 

Goitre 

Petit goitre 

Douleurs cervicales 
± otalgies 

Goitre ferme 

avec signes compressifs 

Goitre douloureux febrile 

Biologie 

Hypothyroidie 

Anticorps anti-TPO 
et/ou anti-Tg-h 

Hyper- ou hypothyroidie 
ou les deux 

Hyper- ou hypothyroidie 
ou les deux 

Syndrome inflammatoire 

± hypothyroidie 
± hypocalcemie 

Syndrome inflammatoire 

Echographie 

Goitre hypoechogene, 
bossele, 

^vascularisation 

Pseudonodules 

Petit goitre, 
hypoechogene, 

± * vascularisation 

Plages hypoechogenes 
Vascularisation normale 

Goitre hypoechogene 
v vascularisation 

Goitre 

Nodule anechogene 
si abces 

Scintigraphie 
a I’iode 123 

Absence d’indication 

« Blanche » 
si hyperthyroid ie 

« Blanche » 
si hyperthyroid ie 

Absence d’indication 

Absence d’indication 


Tg : thyroglobuline ; TPO : thyroperoxidase. 


cieuses familiales decrites 10 sont en 
faveur d’une predisposition genetique. 

La thyroidite de Hashimoto et la thyroi- 
dite silencieuse du post-partum sont 
associees a des haplotypes HLA particu- 
liers (HLA-DR3, HLA-DR4 et HLA- 
DR5). 11>12 HLA-B35 semble associe a la 
thyroidite subaigue. 13 

Des etudes dissociation mettent en evi- 
dence de nombreux genes de predisposi- 
tion aux thyroidites auto-immunes, tous 
avec des niveaux de risque faibles. C’est 
probablement une combinaison de 
variants geniques qui explique le pheno- 
type d’un patient donne, cette combinai- 
son pouvant etre differente d’un individu 
ou d’une population a l’autre. II s’agit de 
genes impliques dans la reponse immuni- 
taire comme le gene Cytotoxic T-Lym- 
phocyte Antigen 4 (CTLA4) codant un 
recepteur des lymphocytes T ou le gene 
Protein tyrosine phosphatase, non- 
receptor type 22 (PTPN22) codant une 


phosphatase intervenant dans de nom- 
breuses voies de signalisation impliquees 
dans la reponse immunitaire ou encore de 
genes thyroidiens specifiques (Tg). 12)14 

Facteurs environnementaux 

La survenue d’une thyroidite de Hashi- 
moto et d’une thyroidite silencieuse du 
post-partum serait plus frequente chez les 
fumeurs. Une etude recente chez des fem- 
mes enceintes ayant des anticorps anti- 
TPO positifs a montre qu’une supplemen- 
tation en selenium (200 pg/j) permettait 
de reduire significativement l’incidence 
des thyroidites silencieuses du post- 
partum et des hypothyroidies definitives. 16 
Toutefois, l’influence du selenium sur la 
diminution des taux des anticorps anti- 
TPO est controversee dans la litterature. 

La carence iodee protegerait vis-a-vis 
du risque de la thyroidite de Hashimoto 
et des thyroidites silencieuses. Inverse- 
ment, la correction excessive de cette 


carence iodee pourrait favoriser l’auto- 
immunite. 16 

Thyroidite chronique lymphocytaire 
(ou thyroidite de Hashimoto) 
et thyroidite atrophique 

Ces thyroidites surviennent le plus 
souvent chez la femme, parfois dans un 
contexte d’auto-immunite (maladie de 
Biermer, diabete de type 1, vitiligo). Leur 
frequence augmente avec l’age. 

Sur le plan clinique, il existe : 

- un goitre ferme, souvent bossele (thy- 
roidite de Hashimoto), parfois modere- 
ment douloureux ou une thyroide non 
palpable (thyroidite chronique atro- 
phique auto-immune) ; 

- des signes d’hypothyroidie inconstants ; 

- parfois une alternance de phase d’hy- 
per- et d’hypothyroidie (liee a la pre- 
sence d’anticorps bloquant et stimulant 
le recepteur de la thyreostimuline [TSH]). 
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Le dosage serique des anticorps anti- 
TPO est positif dans 90 % des cas et celui 
des anticorps anti-Tg dans 20 a 50 % des 
cas. A l’heure actuelle, seul le dosage des 
anticorps anti-TPO devrait etre utilise 
car plus specifique que les autres tests 
immunologiques. 17 II permet d’orienter 
vers la nature immunologique d’une 
hyp othyr oidie. 

Dhypothyr oidie peripherique s’accom- 
pagne d’une elevation de la TSH. L’hypo- 
thyroidie est dite : 

- patente (ou clinique) lorsque les taux 
de thyroxine (T4) sont en dessous des 
valeurs normales du laboratoire ; 

- infraclinique lorsque les taux de T4 
sont dans les valeurs normales du labora- 
toire (la TSH est le plus souvent infe- 
rieure a 10 mUI/L). 

Le dosage de la triiodothyronine (T3) 
libre n’est d’aucune utilite. 

Dechographie montre soit un goitre 
(volume > 20 mL) aux contours bosseles 
hypoechogene, heterogene avec, parfois, 
des aspects de pseudonodules et volon- 
tiers hypervascularise, soit une thyroide 
atrophique (volume < 6 mL) . 

La scintigraphie thyroidienne a l’iode 
123 n’est pas necessaire au diagnostic. 

Le traitement repose sur l’hormono- 
therapie substitutive par levothyroxine. 
Elle est introduite en cas d’hypothyroi- 
die patente (TSH >10 mUI/L) et dans les 
cas d’hypothyroidie fruste avec TSH 
entre 4 et 10 mUI/L et des anticorps anti- 
TPO positifs. En effet, dans ce dernier 
cas, 1’evolution vers l’hypothyroidie 
patente est frequente (plus de 5 % par 
an et proportionnelle aux titres d’anti- 
corps) et il existe un risque controversy 
de dyslipidemie et d’atherome corona- 
rien secondaire. La posologie de levothy- 
roxine est de l’ordre de 1,5 a 1,8 pg/kg/j 
en cas d’hypothyroidie patente, voire 
plus faible en cas d’hypothyroidie infra- 
clinique. La levothyroxine doit etre prise 
a jeun, a distance des repas et des traite- 
ments diminuant son absorption intesti- 
nale (sulfate de fer, carbonate de cal- 
cium, sucralfate). 

L’objectif est la normalisation du taux 
de TSH. Le dosage de la TSH doit etre 


realise au minimum 6 a 8 semaines (c’est- 
a-dire au moins apres 5 demi-vies de la T4 
libre [T4L], une fois qu’un nouvel equili- 
bre hormonal s’est installe) apres le 
debut du traitement et a chaque change- 
ment de dose, puis annuellement, une 
fois l’equilibre hormonal atteint. 

Chez la femme enceinte, les besoins en 
hormones thyroidiennes augmentent de 
30 a 50 % des le debut de la grossesse. En 
pratique, on peut conseiller aux femmes 
en age de procreer de prendre deux corn- 
primes supplementaires par semaine de 
levothyroxine des le debut de leur gros- 
sesse. Dans ce cas, l’objectif est de main- 
tenir un taux de TSH inferieur a 
2,5 mUI/L pendant le premier trimestre, 
et inferieur a 3 mUI/L pendant le reste de 
la grossesse. 18 

Bien que le lymphome thyroidien soit 
rare, le risque est accru chez les sujets 
atteints de thyroidite de Hashimoto. Le 
risque accru de cancer thyroidien d’ori- 
gine vesiculaire est controversy. La prise 
en charge d’un ou de nodule (s) thyroi- 
dien(s) chez ces patients ne presente 
pas de specificity par rapport a la popula- 
tion generale. 

Thyroidite silencieuse 
du post-partum 

La thyroidite silencieuse du post- 
partum entraine un relargage des stocks 
d’hormones thyroidiennes secondaire a 
la destruction des thyreocytes. 

Elle survient 2 a 6 mois (voire 12 mois) 
apres l’accouchement, classiquement 
dans un contexte d’ auto -immunity per- 
sonnels ou familiale ; la frequence dans la 
population generale est d’environ 5 %. n La 
presence d’anticorps anti-TPO pendant le 
premier trimestre de la grossesse ou en 
post-partum est un marqueur de risque. 
Apres un premier episode, le risque de 
recidive peut aller jusqu’a 70 %. 19 

Devolution classique est triphasique, 
avec une phase d’hyperthyroidie (1 a 
2 mois), qui passe souvent inapergue, 
puis une phase d’hypothyroidie (biolo- 
gique et/ou clinique) pouvant durer 4 a 
6 mois, et enfin un retour a l’euthyroidie. 


II existe en general un petit goitre, 
ferme et indolore. Les signes de thyro- 
toxicose (nervosite, tachycardie, palpita- 
tion, perte de poids, thermophobie, trem- 
blements) sont generalement modestes. 

Le dosage serique des anticorps anti- 
TPO est positif dans 90 % des cas, et 
celui des anticorps anti-Tg dans 5 a 10 % 
des cas. II n’y a pas de syndrome inflam- 
matoire biologique. 

La scintigraphie a l’iode 123 est classi- 
quement blanche a la phase de thyrotoxi- 
cose. Elle est utile dans les cas ou le diag- 
nostic differentiel avec une maladie de 
Basedow est difficile (fixation elevee de 
l’iode). Sa realisation est contre-indiquee 
chez la femme qui allaite. 

Devolution se fait vers un retour a l’eu- 
thyroidie dans trois quarts des cas en 
quelques semaines a quelques mois. 
Neanmoins, une hypothyroidie definitive 
peut survenir dans les annees qui suivent 
l’episode dans environ 20 a 40 % des cas. 
II est done classique de surveiller la fonc- 
tion thyroidienne annuellement. 

Les phases d’hyper- ou d’hypothyroidie 
etant moderees, un traitement est rare- 
ment necessaire. En cas de thyrotoxi- 
cose tranche, des betabloquants peuvent 
etre proposes, et en cas d’hypothyroidie 
tranche, un traitement par levothy- 
roxine. Ce dernier traitement est inter- 
rompu au bout de 6 a 9 mois pour verifier 
s’il existe une normalisation de la fonc- 
tion thyroidienne. 

Thyroidite silencieuse 

Elle representerait 1 % des causes de 
thyrotoxicose. 

Le tableau clinique est proche de celui 
de la thyroidite silencieuse du post- 
partum. Un petit goitre indolore, homo- 
gene et ferme est present dans un cas sur 
deux. Les signes de thyrotoxicose sont 
generalement modestes. 

Le dosage serique des anticorps anti- 
TPO est positif dans 50 % des cas. 

La scintigraphie a l’iode 123 est blan- 
che a la phase de thyrotoxicose. 

Devolution clinique et le traitement sont 
identiques a ceux de la thyroidite silen- 
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FIGURE 


Aspect echographique crime thyroidite subaigue de De Quervain en coupe transversale : 
plage hypoechogene typique de topographie anterolaterale. 


cieuse du post-partum. L’hypothyroidie 
definitive concerne 20 % des patients. 

Thyroi'dite subaigue de De Quervain 

Elle survient plus souvent chez la 
femme, particulierement entre 40 et 
50 ans. II y a une tendance a une surve- 
nue plus frequente au printemps et a l’au- 
tomne. 20 Sur le plan histologique, elle se 
caracterise par la presence d’un infiltrat 
inflammatoire epithelioide et giganto- 
cellulaire. 

Cette thyroidite fait classiquement 
suite a une infection virale, le plus sou- 
vent oto-rhino-laryngee (precedant d’en- 
viron 2 a 3 semaines le debut de la mala- 
die). Une origine virale a ete proposee 
sans qu’un agent infectieux causal 
unique ait clairement pu etre identified 3 

Le diagnostic de cette thyroidite est 
essentiellement clinique ; elle associe 
une febricule ou de la fievre, un goitre 
douloureux avec irradiation vers les 
oreilles, et des symptomes de thyrotoxi- 
cose inconstants. Revolution se fait vers 
une phase d’hypothyroidie biologique 
et/ou clinique pouvant durer 6 a 12 mois 
avec retour a l’euthyroidie dans 90 a 95 % 
des cas. 

Sur le plan biologique, il existe a la 
phase initiale une elevation des hormo- 


nes thyroidiennes T4L et T3L, avec une 
T4L superieure a la T3L (reflet de la libe- 
ration des hormones thyroidiennes stoc- 
kees) ainsi qu’un syndrome inflamma- 
toire biologique avec hyperleucocytose 
et elevation de la proteine C-reactive 
(CRP) . Les anticorps anti-TPO et anti-Tg 
sont habituellement normaux. 

La scintigraphie a l’iode 123 est blan- 
che a la phase de thyrotoxicose. 

L’echographie thyroidienne montre des 
plages hypoechogenes de localisation 
typiquement antero-laterale pouvant 
persister plusieurs mois apres l’episode 
(v. figure) . La vascularisation du paren- 
chyme n’est pas augmentee. 

Le traitement prescrit a la phase 
initiale est antalgique. L’aspirine (1 a 
3 g/j) ou les anti-inflammatoires non ste- 
roidiens sont suffisants dans les formes 
moderees. Les corticoides a fortes doses 
(0,5 a 1 mg/kg/j initialement, puis a dose 
degressive sur 4 a 6 semaines) sont 
reserves aux formes severes. La substitu- 
tion par levothyroxine a la phase d’hypo- 
thyroidie est rarement necessaire, en rai- 
son de son caractere tres modere et 
transitoire. 

II existe un risque d’hypothyroidie tar- 
dive de 15 % dans certaines series. 20 II est 
done justifie de surveiller occasionnelle- 
ment la fonction thyroidienne. La thyroi- 


dite subaigue recidive rarement (< 5 % 
des cas). 20 

Thyroidite aigue suppuree 

Cette cause rare de thyroidite survient 
preferentiellement chez des sujets ayant 
une pathologie thyroidienne preexis- 
tante (cancer, thyroidite de Hashimoto, 
goitre multinodulaire), une malforma- 
tion congenitale de la region (fistule du 
sinus pyriforme) ou chez des sujets 
immunodeprimes. 

Les agents pathogenes impliques sont 
surtout des bacteries a Gram positif 
comme les staphylocoques et les strepto- 
coques, meme si des champignons, des 
virus ou des parasites sont aussi decrits. 

Cette thyroidite associe un goitre dou- 
loureux recent avec signes de compression 
(dysphonie, dysphagie) et de la fievre. Les 
symptomes peuvent etre precedes par 
une infection respiratoire haute. Le mode 
de debut peut etre insidieux, en raison du 
terrain (immunodepression) et des ger- 
mes en cause (champignons, parasite, 
mycobacterie) . 

La fonction thyroidienne est generale- 
ment normale, mais des formes avec 
hyper- ou hypothyroidie ont ete decrites. 21 
II existe un syndrome inflammatoire bio- 
logique avec hyperleucocytose, elevation 
de la vitesse de sedimentation et de la CRP. 

Le diagnostic repose sur la cytoponc- 
tion a l’aiguille fine avec analyse bacterio- 
logique, voire parasitologique ou viro- 
logique. 

Revaluation initiale doit comporter une 
tomodensitometrie cervico-thoracique 
avec injection de produit de contraste a 
la recherche d’un aspect d’abces intra- 
thyroidien, d’une extension eventuelle 
de cet abces dans les regions cervicales 
ou mediastinales et d’une fistule du sinus 
pyriforme. A distance de l’episode aigu, 
la realisation d’une laryngoscopie et 
hypopharyngoscopie a l’endoscope sou- 
pie doit etre discutee, a la recherche 
d’une fistule du sinus pyriforme non vu 
sur la tomodensitometrie initiale. 22 

Le traitement consiste a donner une 
antibiotherapie adaptee et eventuelle- 
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ment a drainer l’abces par voie transcuta- 
nee ou chirurgicale. 

Thyroidite iatrogenique 

De nombreux traitements peuvent 
alterer la fonction thyroidienne. Nous ne 
detaillerons que les principaux pouvant 
etre responsables de thyroidite auto- 
immune ou inflammatoire. 

Amiodarone 

L’amiodarone est responsable d’une 
dysfouctiou thyroidienne (hypo- ou 
hyperthyroidie) dans 15 a 20 % des cas. 23 

Lhypothyroidie est liee a l’exces d’ap- 
port en iode provoque par l’amiodarone 
(chaque comprime apporte 1 500 pg 
d’iode par 24 heures alors que les besoius 
sont de 150 pg/24 h). Elle survient prefe- 
reutiellement eu zone de uon-carence 
iodee et chez des sujets ayaut une auto- 
immunite preexistante (auticorps anti- 
TPO positifs). Le traitement repose sur 
la substitution par levothyroxine, et l’a- 
miodarone peut etre poursuivi. 

Lhyperthyroidie survient preferentiel- 
lemeut dans des zones de carence en 
iode. Elle peut se developper pendant le 
traitement ou des mois apres son arret, 
en raison de la longue demi-vie de l’amio- 
darone et de son stockage tissulaire. 
Deux principaux mecanismes peuvent 
conduire a une thyrotoxicose : hyperthy- 


roidie iodo-induite sur thyroide patholo- 
gique (type 1), et thyroidite destructive 
(type 2). II existe egalement des formes 
mixtes. Le tableau 2 resume les principa- 
les caracteristiques de ces trois formes de 
thyrotoxicose induite par l’amiodarone. 

Le traitement de la thyrotoxicose 
induite par l’amiodarone de type 1 repose 
sur les antithyroidiens de synthese even- 
tuellement associes au perchlorate de 
potassium qui diminue le captage thyroi- 
dien de l’iode. 

Celui de la thyrotoxicose induite par 
l’amiodarone de type 2 repose sur les 
corticoides a fortes doses. 

Le traitement de la forme mixte repose 
sur l’association d’antithyroidiens de 
synthese et de corticoides, soit d’emblee, 
soit en fonction de la reponse aux anti- 
thyroidiens de synthese volontiers intro- 
duits en premiere intention. 

Linteret de F arret de l’amiodarone est 
controversy, car il ne semble pas y avoir 
de benefices a court terme ; mais il a ete 
recemment montre que son maintien 
augmenterait le risque de recidive de thy- 
rotoxicose, prejudiciable chez des sujets 
ayant des affections cardiovasculaires. 24 

Il est classique de proposer un traite- 
ment radical (thyroidectomie totale ou 
iratherapie), apres controle de l’hyper- 
thyroidie ou elimination de la surcharge 
iodee, en cas de thyrotoxicose induite 
par l’amiodarone de type 1 . 


Ainsi, il est recommande de doser la 
TSH avant de prescrire l’amiodarone, 
tous les 6 a 12 mois pendant le traite- 
ment, et jusqu’a un an apres son arret. Un 
dosage prealable des anticorps anti-TPO 
peut egalement etre propose. 

Lithium 

Le lithium se concentre dans la glande 
thyroide et altere le captage de l’iode, la 
synthese des hormones thyroidiennes et 
la secretion de T4L. De plus, il pourrait 
egalement etre responsable d’un effet 
toxique direct sur les cellules thyroidien- 
nes. Il peut ainsi etre responsable d’hypo- 
ou d’hyperthyroidie. Ces dysfonctions 
surviennent preferentiellement en cas 
d’auto-immunite thyroidienne preexis- 
tante. 

Interferon alpha et interleukine 2 

Les dysthyroidies (hypo- ou hyperthy- 
roidie) sous interferon alpha et interleu- 
kine 2 surviennent preferentiellement en 
cas d’antecedents personnels de patho- 
logie thyroidienne auto-immune ou de 
dysfonction thyroidienne, ou d’anticorps 
anti-TPO positifs. 26 

Devolution 25 peut se faire : vers un 
retour a la normale en 3 mois a l’arret de 
la cytokine ; selon un mode biphasique, 
hyperthyroidie suivie par une phase 
d’hypothyroidie definitive ou non apres 
l’arret du traitement ; vers une hyper- 


Differents type de thyrotoxicose induite par I’amiodarone 



Type 1 

Type 2 

Type 3 

Physiopathologie 

Surcharge en iode revelant ou aggravant 
une maladie de Basedow, un goitre 
multinodulaire ou un adenome toxique 

Thyroidite causee par I’amiodarone 
avec liberation des stocks d’hormones 
thyroidiennes par destruction des thyreocytes 

Mixte 

Anticorps 

± 

Non 

± 

Delai de survenue 

Precoce 

Tardif (en moyenne 3 ans apres le debut 
du traitement) 


Echographie-doppler 
de la thyroide 

Goitre diffus ou multinodulaire 
ou nodule unique 

Hypervascularisation 

Glande d’aspect et de vascularisation 
normaux 

Goitre diffus ou multinodulaire 
ou nodule unique 

Vascularisation variable 

Scintigraphie 
a node 123 

Contrastee (fixation plus faible qu’en 
I’absence de surcharge iodee neanmoins) 

« Blanche » 

Variable 
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thyroidie/hypothyroidie definitive mal- 
gre l’arret du traitement (surtout si les 
anticorps anti-TPO sont eleves au debut 
du traitement) . 

En cas de traitement par interferon, il 
est recommande de doser systematique- 
ment les anticorps anti-TPO avant le 
debut du traitement, et la TSH avant 
rinstauration du traitement, tous les 
3 mois pendant le traitement, et 6 mois 
apres l’arret du traitement. 

Thyroidite de Riedel 

Cette thyroidite exceptionnelle, 0,06 a 
0,9 % des diagnostics histologiques apres 
thyroidectomie, 26 resulte d’un processus 
inflammatoire fibrosant entrainant une 
destruction du parenchyme thyroidien et 
une infiltration des tissus de voisinage. 
Sa cause est inconnue. L’association 
entre thyroidite de Riedel et maladie 
auto-immune (thyroidite de Hashimoto, 
diabete de type 1) a ete decrite. Pour 
certains, la thyroidite de Riedel ne serait 
qu’une manifestation locale d’un proces- 
sus fibrotique systemique (fibrose retro- 
peritoneale, mediastinale, cholangite 
sclerosante). 26 

Elle atteint des patients ages de 30 a 
50 ans, en particulier de sexe feminin. 
Elle se presente sous forme d’une masse 
thyroidienne ferme, devolution insi- 
dieuse le plus souvent, avec des signes 
compressifs locaux (dysphonie, dyspha- 
gie, dyspnee). L’hypothyroidie est incons- 
tante lors du diagnostic. Une hypocalce- 
mie secondaire a une infiltration des 
parathyroides peut etre presente dans 
15 % des cas environ. 27 


L’echographie cervicale montre un goi- 
tre hypoechogene et hypovascularise de 
fagon diffuse. L’elastographie montre 
une rigidite du parenchyme thyroidien. 28 

Le diagnostic definitif est fait par une 
biopsie thyroidienne, realisee au bloc 
operatoire, accompagnee d’une chirurgie 
a visee decompressive. L’histologie per- 
met de faire le diagnostic differentiel 
avec un cancer thyroidien d’origine vesi- 
culaire, en particulier anaplasique, un 
lymphome ou un sarcome. 

Outre le traitement chirurgical, qui ne 
doit pas etre extensif, en raison du fort 
taux de complication, une supplementa- 
tion par levothyroxine et/ou vitamino- 
calcique sont mises en route en cas 
d’hypothyroidie et/ou d’hypoparathyroi- 
die. Les traitements discutes pour ralen- 
tir la progression de la fibrose sont les 
corticoides et le tamoxifene. Recem- 
ment, une patiente n’ayant pas repondu 
a l’association tamoxifene et corticoides 
a pu etre operee apres reduction nette 
du volume thyroidien par l’association 
mycophenolate mofetil (immunosup- 
presseur) et corticoides. 29 

Les series les plus recentes ne rappor- 
tent plus de mortality secondaire a la thy- 
roidite de Riedel, 27 alors que d’autres plus 
anciennes decrivaient des taux de morta- 
lite specifique compris entre 6 et 10 %. 

Conclusion 

En pratique, les thyroidites frequentes 
(thyroidite de Hashimoto, silencieuse et 
subaigue de De Quervain) posent gene- 
ralement peu de problemes diagnos- 
tiques ou therapeutiques. Le clinicien 


doit connaitre les alterations frequentes 
de la fonction thyroidienne secondaire a 
l’amiodarone, au lithium et aux cytoki- 
nes. L’hyperthyroidie secondaire a ces 
traitements necessite un avis et une prise 
en charge initiale specialises. Enfin, les 
thyroidites rares telles que la thyroidite 
de Quervain et la thyroidite aigue suppu- 
ree ne doivent pas etre meconnues en 
raison de leur gravite potentielle. • 


Les auteurs declarent ne pas avoir de conflit d’interets. 


summary Thyroiditis 

The diagnosis of thyroiditis encompasses a broad spectrum 
of thyroid disorders. Analysis of signs and symptoms, 
biochemical changes, neck ultrasound characteristics and 
radioactive iodine uptake values allows an accurate 
diagnosis. Recent studies of the whole genome have 
helped to identify many susceptibility genes for 
autoimmune thyroiditis. However, none of these genes 
contribute to a significant increase in risk of developing this 
thyroiditis. Clinical awareness of the characteristic 
presentations of exceptional thyroiditis (acute suppurative 
thyroiditis, Riedel’s thyroiditis) is an important issue. 
Selenium administration seems to be beneficial for 
reducing the incidence of thyroiditis. Finally, certain drug- 
induced thyroiditis remains a therapeutic challenge for the 
physician. 

resume Thyroidite 

Le diagnostic de thyroidite regroupe un large spectre 
d’atteintes thyro'idiennes. Les tableaux Clinique, biologique, 
echographique et eventuellement scintigraphique 
permettent de poser un diagnostic precis. Les etudes 
recentes du genome entier ont mis en evidence de 
nombreux genes de susceptibility aux thyroidites auto- 
immunes, neanmoins chacun pris isolement confere un 
faible risque de survenue de la maladie. Le diagnostic 
precoce des thyroidites rares (thyroidite aigue suppuree, 
thyroidite de Riedel) represente un enjeu important. La 
supplementation en selenium semble prometteuse pour 
reduire I’incidence de certaines thyroidites. Enfin, le 
traitement de certaines thyroidites iatrogeniques constitue 
un defi pour I’endocrinologue. 
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